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APM   Antegrad perfundiertes Myokard 
 
AUC   Fläche unter der Kurve 
 
AV   Atrioventrikulär 
 
BSA   Körperoberfläche 
 
CCS   Canadian Cardiovascular Society 
 
CMR   Kardiale Magnetresonanztomographie 
 
Delay   Verzögerte Kontrastmittelanflutung 
 
ED   Enddiastole 
 
EDV   Enddiastolisches Volumen 
 
EKG   Elektrokardiogramm 
 
ESV   Endsystolisches Volumen 
 
EF   Ejektionsfraktion 
 
ES   Endsystole 
 
FoV   Field of View 
 
Gd-DTPA  Gadolinium-Diäthylentriaminpentaessigsäure 
 
KHK   Koronare Herzkrankheit 
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KM   Kontrastmittel 
 
KoM   Kollateralisiertes Myokard 
 
LAD   Ramus interventricularis anterior 
 
MRT   Magnetresonanztomographie 
 
MRPI   MR First-pass Perfusion Bildgebung 
 
RCA   Rechte Koronararterie 
 
RPP   Rate Pressure Product, mmHg/min 
 
RWT   Regionale Wanddickenzunahme 
 
SI   Signalintensität 
 
SNR   Signal-to-Noise Ratio 
 
SV   Schlagvolumen 
 
TI   Inversionszeit 
 
TID   Transmurale Infarktausdehnung 
 
TR   Repetitionszeit 
 










2.1 Untersuchung von kollateralisiertem Myokard am Patienten 
 
Das Vorhandensein myokardialer Kollateralgefäße war lange Zeit ein unterschätzter 
Faktor bezüglich Prognose und Verlauf bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung 
(23). Ein koronarer Kollateralkreislauf ermöglicht dabei eine alternative 
Blutversorgung einer Myokardregion bei Insuffizienz des eigentlich versorgenden 
Koronargefäßes (37). Qualitative und quantitative Unterschiede bei der Ausbildung 
eines koronaren Kollateralkreislaufs spielen eine entscheidende Rolle für das 
Überleben von Herzmuskelgewebe im Falle eines Koronarverschlusses (10). So 
konnte gezeigt werden, dass nach Koronarverschluss ein Herzmuskelareal länger 
vor Infarzierung geschützt war, wenn Kollateralen nachweisbar waren (38). 
 
Neue Therapiekonzepte wie die myokardiale Gentherapie (27), die transmyokardiale 
Laserrevaskularisierung (51) oder die Applikation proangiogenetischer Faktoren 
sollen die Ausbildung der koronaren Mikrozirkulation und koronarer Kollateralen 
fördern. Endpunktstudien zur Beurteilung von Ausmaß und Funktion der 
Kollateralisierung nach einer solchen Therapie stehen aber noch aus. Grund hierfür 
ist nicht zuletzt die Schwierigkeit, Erfolg und Wirksamkeit der Kollateralisierung mit 
nicht-invasiven Methoden zu verifizieren. 
 
Der Nachweis koronarer Kollateralgefäße mittels Angiographie ist auf Grund der 
geringen Größe der Gefäße schwierig und nur indirekt und semiquantitativ möglich 
(44). Funktionelle Untersuchungen der Kollateralgefäße erfordern quantitative 
Methoden, wie die Bestimmung einer Flussreserve im kollateralisierten Gebiet. 
Hierzu ist ein invasives Vorgehen mit intrakoronaren Dopplerflussmessungen (Flow 
Reserve und Fractional Flow Reserve) notwendig (33). 
 
In der Klinik verfügbare, nicht-invasive Methoden zur myokardialen 
Perfusionsmessung wie die Myokardszintigraphie sind nicht in der Lage, den 
Blutfluss absolut zu quantifizieren. Folglich ist nur eine indirekte Beurteilung der 
Kollateralperfusion durch einen Vergleich von kollateralabhängigem und antegrad 
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perfundiertem Myokard (5) möglich. Als nicht-invasives Verfahren zur absoluten 
Quantifizierung der Myokardperfusion steht bisher die Positronen-Emissions 
Tomographie (PET) zur Verfügung (38). Nachteil dieser Methode ist, neben der 
Strahlenexposition, eine begrenzte klinische Verfügbarkeit. 
 
Es konnte gezeigt werden, dass mittels MRT die regionale myokardiale Perfusion 
nicht nur qualitativ (39) sondern auch absolut quantitativ (18) bestimmt werden kann. 
Neben der fehlenden Strahlenexposition und Invasivität der Methode sowie der guten 
Verträglichkeit der MR-Kontrastmittel ist weiter von Vorteil, dass sie eine kombinierte 
Messung von myokardialer Perfusion (49), Funktion (16) und Vitalität (34) in einem 
Untersuchungsgang zulässt. 
 
Aufgrund der oben genannten Vorteile wäre die Methode geeignet, serielle 
Untersuchungen am Patienten durchzuführen. Die Möglichkeit der absoluten 
Quantifizierung myokardialer Parameter wie Funktion und Perfusion erlaubt die 
Anwendung der MRT zur Überwachung klinischer Therapiestudien (z.B. myokardiale 
Gentherapie). Um solche Studien mittels MRT durchführen zu können, ist es 
notwendig Normwerte zu ermitteln (29). 
 
In tierexperimentellen Studien konnte die kardiale MRT bereits zur Detektion und 
näheren Charakterisierung von kollateralisiertem Myokard angewendet werden (22). 
Die Untersuchung der Kollateralgefäße und Quantifizierung der Perfusion in 













2.2  Fragestellung 
 
In dieser Arbeit wurden mit kardialer MRT Funktion, Perfusion und Vitalität des 
linksventrikulären Myokards bei 30 Patienten mit chronischem 
Koronargefäßverschluss untersucht. Dabei wurden die Kollateralen 
koronarangiographisch nach Vorhandensein und Füllungsgrad eingeteilt (35). In der 
anschließend durchgeführten kardialen MRT Untersuchung wurde die Perfusion 
zunächst unter Adenosin-induzierter Hyperämie und danach in Ruhe untersucht.   
 
Mit der Studie soll zum einen die Frage beantwortet werden, ob durch Messung der 
verzögerten Kontrastmittelankunft (Delay) die Detektion von kollateralisiertem 
Myokard zuverlässig gelingt. 
 
Untersucht werden soll zum anderen der Zusammenhang zwischen 
angiographischem Kollateralisierungsgrad und kernspintomographisch bestimmter 
myokardialer Funktion und Perfusion sowie der regionalen Wanddickenzunahme 
(RWT). 
 
Des Weiteren soll die Frage beantwortet werden, inwieweit die myokardiale Funktion 
und Perfusion vom Ausmaß der transmuralen Infarktausdehnung (TID) abhängig ist 
und ob mittels Quantifizierung der Perfusion eine Unterscheidung von antegrad 
perfundiertem und kollateralisiertem Myokard gelingt. Die Untersuchung soll einen 
Beitrag leisten, Normalwerte für Perfusion, regionale Wanddickenzunahme und 
Verzögerung der Kontrastmittelanflutung in kollateralisiertem Myokard mit 
















Eingeschlossen wurden 30 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 63± 11 
Jahren. Darunter befanden sich 20 Männer und 10 Frauen. Bei allen Patienten wurde 
im Zeitraum von 48 Stunden nach einer Koronarangiographie eine MRT des Herzens 
durchgeführt.  Einschlusskriterium war ein koronarangiographisch beschriebener 
Gefäßabbruch einer Hauptkoronararterie (LAD, RCx oder RCA). Eine Stenose > 50 
% der beiden übrigen Herzkranzgefäße wurde mittels quantitativer 
Koronarangiographie vor der MRT ausgeschlossen. Zur Ermittlung der Normwerte 
für den Delay Parameter wurden die Perfusionsdaten von 17 gesunden Probanden 
(11 Männer) mit einem Durchschnittsalter von 34 ± 9 Jahren mittels kardialer MRT 
untersucht.   
 
Ein in den vergangenen 3 Monaten abgelaufener Myokardinfarkt beziehungsweise 
ein frisches Infarktereignis wurde unter Einbeziehung der Anamnese, eines 12-Kanal 
EKGs sowie durch die Bestimmung von Troponin-I im Serum ausgeschlossen. In 
unserem Patientenkollektiv war bei 12 Patienten die RCX, bei 10 Patienten die RCA 
und bei 8 Patienten die LAD verschlossen. Zum Zeitpunkt der MRT Untersuchung 
wurde keiner der Patienten der Klasse 4 der Canadian Cardiovascular Society 
Angina Classification (CCS) zugeordnet. 
 
Betablocker, Nitrate und Calciumantagonisten wurden mindestens 24 Stunden vor 
der kardialen MRT Untersuchung abgesetzt, da diese Medikamente die 
Kollateralperfusion beeinflussen können (6). Aus demselben Grund wurden die 
Patienten aufgefordert, 12 Stunden vor der Untersuchung keinen Kaffee, Tee oder 
Schokolade und keine Methylxanthine zu sich zu nehmen. Alle Patienten wurden 
über die Untersuchung aufgeklärt. Dabei erfolgte eine standardisierte Aufklärung 
über die MRT-Untersuchung mit Gadolinium Kontrastmittel sowie eine separate 
Aufklärung über die Adenosin-Applikation. Die standardisierten Aufklärungsbögen 
entsprachen den Anforderungen der Ethikkommission der Ludwig-Maximilians-
Universität München.   
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Aufgrund der Interaktion mit dem Magnetfeld des Kernspintomographen wurden 
Patienten mit implantiertem Herzschrittmacher oder ICD, mit Insulinpumpen oder 
transkutanen Nervenstimulatoren (TENS) nicht in die Untersuchung eingeschlossen. 
Sonstige metallische Implantate (Clips) oder Metallsplitter mit enger räumlicher 
Beziehung zu neurovaskulären Strukturen waren ebenso ein Ausschlusskriterium. 
 
Kontraindikationen für Adenosin sind eine bekannte Überempfindlichkeit gegen 
Adenosin, ein vorbestehender AV-Block II. oder III. Grades sowie eine 
vordiagnostizierte QT-Strecken Verlängerung. Weitere Ausschlusskriterien für 
Adenosin-Applikation sind Hypotension mit systolischen Werten < 90mmHg, Angina 
pectoris in Ruhe, dekompensierte Herzinsuffizienz, Asthma, sowie Patienten unter 
Dipyridamol Therapie. Patienten mit akutem Nierenversagen oder einer bekannten 
Überempfindlichkeit gegen Magnevist? konnten kontrastmittelbedingt nicht an der 
Untersuchung teilnehmen. Grundsätzlich nicht eingeschlossen wurden Patienten < 
18 Jahre und Schwangere. 
 
Die Studie ist von der Ethikkommission der Ludwig-Maximilians-Universität 
genehmigt worden.  
 
 
3.2 Durchführung der Koronarangiographie und Einteilung der Kollateralen 
 
Die Koronarangiographie wurde in Standard Judkins Technik durchgeführt (9).  Die 
Kollateralen wurden nach ihrem angiographischen Erscheinungsbild von zwei 
erfahrenen Untersuchern unabhängig von einander nach der Rentrop-Klassifikation 
(35) (0 = keine Füllung des distalen Gefäßes über Kollateralen, 1 = Füllung kleiner 
Seitenäste, 2 = Füllung großer Seitenäste, 3 = Füllung der epikardialen 
Hauptgefäße) eingeteilt.   
 
Um eine Stenose >50 % im die Kollateralen versorgenden Gefäß auszuschließen, 
wurden die Bilder der Koronarangiographie mit Hilfe der ACOM Software (Siemens 
Medical Solutions, Erlangen, Germany) quantitativ ausgewertet.   
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3.3 Der Magnetresonanztomograph 
 
Es wurde ein 1.5 Tesla Magnetresonanztomograph (Magnetom Sonata, Siemens 
Medical Solutions, Erlangen, Germany) mit einer 8-Kanal Spule und einem 12-
Element phased-array body coil für die Untersuchung verwendet. 
 
 
3.4 Das Kontrastmittel  
 
Zur Untersuchung von Perfusion und später Kontrastaufnahme wurde Gadolinium-
DTPA (Magnevist?, Bayer Schering Pharma AG, Berlin) verwendet. Bei Gadolinium-
DTPA handelt es sich um ein etabliertes paramagnetisches Kontrastmittel, das 
bereits seit Jahren in der Routinediagnostik im Rahmen 
magnetresonanztomographischer Untersuchungen eingesetzt wird.  
 
Als gelegentliche Nebenwirkungen wurden Übelkeit, Erbrechen, allergietypische 
Haut- und Schleimhautreaktionen, wie Juckreiz und Urtikaria beschrieben, ferner ein 
kurz anhaltendes Wärmegefühl nach der Injektion. Selten wurden Krämpfe 
beschrieben, die ebenso wie Kopfschmerzen, Schwindel, Kältezittern, Synkopen 
sowie Geschmackssensationen in keinem kausalen Zusammenhang mit der 
Kontrastmittelapplikation stehen müssen. 
 
Für den Fall einer bei Gadolinium sehr selten auftretenden schweren allergischen 
Reaktion stehen in unmittelbare Nähe zum Gerät Notfallmedikamente, ein 





Für die Untersuchung unter Hyperämie wurde das Adenosinpräparat AdrekarTM 
(Sanofi-Aventis Deutschland GmbH, Frankfurt) verwendet.  Dabei handelt es sich 
derzeit in der MRT Diagnostik noch um einen „off-label“ Gebrauch. Adenosin ist 
jedoch ein etabliertes Medikament, das insbesondere in der nuklearmedizinischen 
Durchblutungsdiagnostik des Herzens regelmäßig eingesetzt wird.  Dabei entsprach 
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die Dosierung von Adenosin bei unseren Untersuchungen dem Protokoll etablierter 
nuklearmedizinischer Verfahren. Das Medikament wurde über einen Perfusor in einer 
Dosierung von 140 μg/kg Körpergewicht pro min infundiert. Häufige 
Begleiterscheinungen während der Infusion sind Brustschmerz, Brustdruck und 
Dyspnoe, Kopfschmerzen, Schwindel, Benommenheit, Hals-, Nacken- und 
Kieferschmerzen, Schwitzen, Harndrang und Mundtrockenheit. Bei vorbestehenden 
Erkrankungen kann es zu Bronchospasmus, Hypotonie und höhergradigem AV-Block 
kommen. Selten sind Parästhesien, Tremor, Müdigkeit, Tinnitus und Sehstörungen. 
 
Auf Grund der kurzen Halbwertszeit des Adenosins von wenigen Sekunden (~12 s) 
ist eine Antagonisierung in der Regel nicht notwendig. Sollten dennoch Beschwerden 
fortbestehen, stand Theophyllin als Antagonist zur Verfügung. 
 
 
3.6 Die Durchführung der kardialen MRT Untersuchung 
 
Vor der Untersuchung wurden dem Patienten zwei großlumige periphervenöse 
Zugänge (16-18 Gauge) für die separate Infusion von Kontrastmittel und Adenosin 
gelegt. Der Patient wurde in Rückenlage untersucht.   
 
Während der Untersuchung wurde der Herzrhythmus über einen EKG-Monitor und 
die Sauerstoffsättigung durch Pulsoxymetrie kontinuierlich überwacht. Die 
Blutdruckmessung nach Riva-Rocci erfolgte im Intervall. Das RPP wurde in Ruhe 




RPP (mmHg/min) = Diastolischer Blutdruck + (systolischer – diastolischer 





Über einen Notknopf war es dem Patienten während der gesamten Untersuchung 
möglich, mit dem Untersucher Kontakt aufzunehmen und eventuell auftretende 
Symptome oder Beschwerden mitzuteilen. 
 
Herzrhythmusstörungen, Angina pectoris, Hypotonie, Kontrastmittelreaktionen sowie 
ein klaustrophobischer Anfall wurden als Abbruchkriterien der 
Perfusionsuntersuchung unter Adenosin-induzierter Hyperämie definiert. Die 
Gesamtdauer der Untersuchung inklusive Funktion, Perfusion und später 
Kontrastaufnahme (late enhancement) betrug 45-60 min. 
 
 
3.6.1 Untersuchung der myokardialen Funktion 
 
Es wurde eine TrueFISP cine Puls Sequenz verwendet. TR/TE 3,0/1,5 ms, Flipwinkel 
50 Grad, Messfeld 280x380mm, Messmatrix 190x256, Schichtdicke 8 mm. 
 
Die Funktion wurde global und regional quantitativ bestimmt. Für die exakte 
Quantifizierung der Muskelmasse ist die komplette Darstellung des linken Ventrikels 
von der Herzbasis bis zum Apex ausschlaggebend. Um die maximale Ausdehnung 
des linken Ventrikels zu erfassen, wurde zusätzlich ein enddiastolischer 
Längsachsenschnitt angefertigt. 
 
Die Auswertung erfolgte auf einer Sun Sparc Workstation mit ArgusTM Software 
(Siemens Medical Solutions, Erlangen). Zunächst erfolgte die Definition der 
Enddiastole (ED) als erstes Bild nach der R-Zacke des EKG, sowie der Endsystole 
(ES) als das Bild mit der kleinsten LV-Fläche, in der Regel 240 bis 320 ms nach der 
R-Zacke. Enddiastolisches Volumen (EDV) und endsystolisches Volumen wurden 
durch Summation der Produkte aus der Fläche und dem Schichtabstand berechnet. 
Das Schlagvolumen (SV) berechnete sich aus der Formel SV = EDV-ESV, die 
Ejektionsfraktion (EF) aus EF = (SV/EDV) x 100%. 
 
Durch Multiplikation des SV mit der Herzfrequenz wurde das Herzminutenvolumen 
berechnet. Zur Berechnung der enddiastolischen Muskelmasse wurde das Volumen 
des LV Myokards mit der spezifischen Muskelmasse (1,05 g/cm3) multipliziert. 
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Linksventrikuläre und rechtsventrikuläre Parameter wurden auf die Körperoberfläche 




Body surface area (BSA in m2)= (Körpergewicht in kg)0,425 x (Körpergröße in cm)0,725  




3.6.2 Die Untersuchung der regionalen Wanddickenzunahme 
 
Die systolische regionale Wandverdickung (RWT in mm) wurde mit der centerline 
Methode (14) in jenen Schichtpositionen bestimmt, in denen die Perfusionsparameter 
akquiriert wurden.  Ähnlich dem Procedere der Perfusionsbestimmung erfolgte die 
Unterteilung des in der kurzen Achse nahezu zirkulären Myokards in 6 Segmente, 
die im Falle der RWT Auswertung pro Segment wiederum in 10 weitere 
Subsegmente unterteilt wurden.   
 
 
3.6.3 Untersuchung der myokardialen Perfusion 
 
Es wurde eine T1-gewichtete single-shot Gradienten-Echo-Sequenz mit saturation 
recovery und linearem k-spacing verwendet.  Die Parameter waren TR/TE 2,5 ms/1,2 
ms, der Flipwinkel 18o und Schichtdicke 10 mm, Messfeld 280x330 mm, Messmatrix 
90x128. Die zeitliche Auflösung erlaubte die Akquisition von einem Bild in jeder der 
drei ausgewählten Schichten pro Herzschlag bis zu einer maximalen Herzfrequenz 
von 110/min.  Pro Schicht werden 60 Bilder mit einer räumlichen Auflösung von 2-3 
mm aufgenommen.   
 
Nach der Untersuchung der myokardialen Funktion erfolgte zunächst die 
Untersuchung unter Adenosin-induzierter Hyperämie. Die Bildakquisition erfolgte 
EKG-getriggert und wurde  drei Herzschläge vor Kontrastmittelgabe gestartet, um 
Referenzbilder und –signale vor der Kontrastmittelanflutung aufzunehmen. Pro 
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Schicht wurden 60 Bilder sequentiell aufgenommen. Nach etwa 10 Minuten wurde 
die Untersuchung in Ruhe wiederholt. 
 
Zur Untersuchung der myokardialen Perfusion wurden Kurzachsenschnitte in drei 
Schichten aufgenommen: die erste Schicht basisnah, kurz unterhalb des aortalen 
Ausflusstrakts, die zweite midventrikulär und die dritte apexnah, kurz unterhalb des 
Papillarmuskelansatzes. 
 
Jede Schicht wurde im Kurzachsenschnitt zirkulär in 6 Segmente unterteilt. Die 












































Abbildung 1: Das Koronarangiogramm zeigt eine hinter dem ersten Diagonalast 
abgebrochene LAD, die sich über Kollateralen Rentrop Grad 3 aus der RCA füllen. 
Die drei Ringe repräsentieren einen basisnahen, einen midventrikulären und einen 
apexnahen Schnitt in kurzer Achse durch den linken Ventrikel, wie bei der MR 








Abbildung 2: Drei Schichten/Sechs Segment Modell: Segmentierung der MR Bilder des linken Ventrikels. Drei Schichten in kurzer 
Achse wurden basisnah, midventrikulär und apexnah aufgenommen. Jeder Schicht wurden die Subsegmente anterior, anterolateral, 
inferolateral, inferior, inferoseptal und anteroseptal zugeordnet. Die angewendete Segmentierung stimmt bei Perfusion, Funktion, 
später Kontrastaufnahme  überein.  Kollateralisierte Regionen sind schematisch durch schwarze Punkte gekennzeichnet. 
Versorgungsgebiete sind gekennzeichnet durch  LAD – Ramus interventricularis anterior, RCx – A. circumflexa sinistra und RCA – A. 
coronaria dextra. 
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Die regionale myokardiale Perfusion (ml/g/min) wurde mittels der maximalen 
Steigung der Impulsantwortkurve (SI-Kurve) und unter Verwendung des Fermi-
Modells zur Entfaltung (Dekonvolution) der errechneten SI-Kurve (19) bestimmt. Zur 
Dekonvolution wurde Matlab™ (Version 6.5, The Math Works Inc.) verwendet. Die 
Perfusion wurde in ml/min/g aus der maximalen Amplitude der Impulsantwortkurve 
errechnet. Die myokardiale Perfusion wurde zum Rate Pressure Product (RPP, 
mmHg/min x 10.000) als einem Parameter für das Ausmaß der Herzarbeit 
normalisiert. Das RPP ist ein sensitiver Index für das Ausmaß der Herzarbeit und des 
myokardialen Sauerstoffverbrauchs in Ruhe und unter Belastung (12). 
 
Die Bilder wurden zumindest zum Teil in Atemanhaltephasen aufgenommen, um 
eine Verschiebung der vorher festgelegten Schichtpositionen durch die 
Atemexkursion zu verhindern und somit die spätere Bildanalyse zu vereinfachen. 
 
Über einen periphervenösen Zugang wurden 0,05 mmol/kg Körpergewicht 
Gadolinium-DTPA (MagnevistTM, Bayer Schering Pharma, Berlin) mit einer 
Injektionsgeschwindigkeit von 6 ml/s über einen Injektor appliziert. Die Untersuchung 
erfolgte zunächst unter Adenosin-induzierter Hyperämie und >10 Minuten nach Ende 
der Adenosininfusion in Ruhe.  
 
Zur Induktion der Hyperämie wurde Adenosin (140 μg/kg/min) über mindestens 3 
Minuten bis zu einer Änderung der Herzfrequenz von 10 Schlägen verabreicht. Vor 
der nachfolgenden Untersuchung zur Vitalität wurden erneut 0,1 mmol/kg/KG 


































Abbildung 3: Erste Passage („First-pass“) des Kontrastmittels durch das Herz. 4 
(Bild 1, 20, 28, 45) von insgesamt 60 Einzelschichtaufnahmen der linksventrikulären 
kurzen Achse sind exemplarisch dargestellt: Bild 1 (vor Kontrastmittel), Bild 20 
(maximaler Kontrast im rechtsventrikulären Cavum), Bild 28 (maximaler Kontrast im 
linksventrikulären Cavum), Bild 45 (maximaler Kontrast im Myokard). 
 21 
3.6.4 Die Auswertung der myokardialen Perfusion 
 
Die Datenanalyse erfolgte geblindet hinsichtlich Patientenname, klinischem und 
koronarangiographischen Befund. Die myokardiale Perfusion wurde sowohl im 
antegrad perfundierten als auch im kollateralisierten Myokard in ml/min/g bestimmt.   
Regionen mit durch Kollateralen versorgtem Myokard wurden mittels 
Koronarangiographie durch die individuelle kardiale Anatomie sowie durch den 
vorliegenden kardialen Versorgungstyp identifiziert.  
 
Das in der kurzen Achse nahezu zirkuläre Myokard wurde durch nicht in die 
Auswertung der MRT Daten involvierte Kardiologen in 6 Segmente pro Schicht 
eingeteilt (Abbildung 2). Für jede Schichtposition wurden auf den aufgenommenen 
Perfusionsbildern in der kurzen Achse endo- und epikardiale Konturen 
eingezeichnet. Verwendet wurde hierzu die Argus Cardiac Image Analysis 
SoftwareTM (Siemens Medical Solutions, Iselin, NJ, USA). 
 
Zunächst wurde ein Bild mit maximalem Kontrast zwischen Ventrikellumen und 
Myokard ausgewählt, das eine exakte Einzeichnung der Kontur erlaubte. Um die 
Auswertung zu vereinfachen, wurde im nächsten Schritt diese erste, manuell 
eingezeichnete Kontur automatisch auf die übrigen Bilder der Schicht übertragen. 
Die Überprüfung der Richtigkeit der automatischen Implementierung der Kontur auf 
die übrigen Bilder erfolgte visuell.   
 
Dies ist ein kritischer Punkt in der Bildanalyse, da die endokardiale Grenze des 
Myokards zum Ventrikel hin vor Ankunft des Kontrastmittels im Ventrikel nur 
schwierig abgrenzbar ist. Bei Ankunft des Kontrastmittels im linken Ventrikel kommt 
es dort zu einer sehr starken Kontrastierung, die ein so genanntes spill-over oder 
Partialvolumeneffekte verursachen kann. Es empfiehlt sich daher, die endokardiale 
Kontur von der eigentlichen Myokardgrenze zum Ventrikel hin etwas abzusetzen, um 
derartige Artefakte und Störungen der später errechneten SI-Kurve zu vermeiden. 
Die Beziehung zwischen myokardialer Perfusion in Ruhe und unter Adenosin-




3.6.5  Die Erstellung der Signalintensitätskurve 
 
Die endo- und epikardiale Kontur bilden einen Ring, der das Myokard in der kurzen 
Achse umfasst. Dieser Ring wurde zirkulär in 6 gleichgroße Sektoren unterteilt. Die 
Anordnung der Sektoren erfolgt im Uhrzeigersinn und orientiert sich in jeder Schicht 
an der Grenze zwischen linkem und rechtem Ventrikel. Die Grenze zwischen linkem 
und rechtem Ventrikel ist definiert als die Stelle der Herzvorderwand, an der linker 
und rechter Ventrikel auf dem Kurzachsenbild zusammentreffen. 
 
Signalintensitätskurven (SI-Kurven) repräsentieren Änderungen der Signalintensität 
in einem oder mehreren Pixel. Die zur Erstellung dieser SI-Kurven verwendeten 
Bilder wurden in Serie im Abstand von 1 bis 2 R-R-Intervallen aufgenommen. Durch 
Aufzeichnung der Herzfrequenz wurde eine SI vs. Zeit –Kurve generiert (Abbildung 
4), aus der verschiedene Parameter (peak SI, time to peak etc.) berechnet werden, 





































Abbildung 4: Signalintensitäts-Zeitkurven (SI-Kurven). Jeder Punkt stellt die 
Signalintensität (a.u. – arbitrary units) in einer Herzmuskelregion (MYO) bzw. im 
linken Ventrikel (LV) zu einem bestimmten Zeitpunkt während der ersten Passage 
(First-pass) des Kontrastmittels durch das Herz dar. Die Passage des Kontrastmittels 
wird dabei unter Ruhebedingungen und während Adenosin-induzierter Hyperämie 
aufgezeichnet (30). 
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3.6.6 Die absolute Quantifizierung der myokardialen Perfusion 
 








tR  (4) 
 
 
A, ? und ? sind die Modellparameter der Funktion. Die Form der Fermi-Funktion stellt 
eine vertretbare Annäherung an die Impulsantwortkurve eines intravaskulären 
Tracers dar (4). 
 
Der Teil der SI-Kurve zwischen Fuß und Gipfel hat verglichen mit den Kurvenanteilen 
jenseits des Gipfels eine höhere Sensitivität für Flussveränderungen. Zusätzlich ist 
die zeitlich frühe Kontrastierung des Myokards relativ insensitiv hinsichtlich eines 
Übertritts des Kontrastmittels durch die Kapillarwand in das Interstitium (20). Durch 
die Anwendung des Fermi-Modells an den vorderen Teil der Kurve kann der 
myokardiale Blutfluss bestimmt werden. 
 
Das Fermi-Modell hat drei veränderbare Parameter. Diese werden optimiert und an 
die gemessenen Daten angepasst, um den myokardialen Blutfluss zu bestimmen. 
Die Parameter A, ? und ? stehen in keinerlei direktem Zusammenhang zu 
physiologischen Parametern des myokardialen Blutflusses. Die Verwendung des 
Fermi-Modells zur absoluten Quantifizierung des myokardialen Blutflusses wurde 
durch den Vergleich der Daten validiert (29). 
 
 
3.6.7 Die verzögerte Kontrastmittelanflutung in kollateralisiertem Myokard 
 
Die Bestimmung der verzögerten Kontrastmittelanflutung (Delay) dient der Detektion 
von kollateralisiertem Myokard. Mit Matlab™ (Version 6.5, The Math Works Inc.) 
wurde die Verzögerung der Kontrastmittelanflutung (Delay-Zeit td) errechnet. Diese 
ist definiert als die zeitliche Differenz zwischen der Ankunft des Kontrastmittels in der 
 25 
zu untersuchenden myokardialen Region und der Ankunft des Kontrastmittels im 
Lumen des linken Ventrikels (Abbildung 5). 
 
Um zuverlässige Ergebnisse zu erhalten, muss die Delay-Zeit td in Abhängigkeit vom 
Abstand der aufgenommenen Schicht von der Herzbasis korrigiert werden. Die 
korrigierte Delay-Zeit (?td) wurde berechnet als die Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung im betreffenden Sektor (td) minus der minimal zu 
beobachtenden Verzögerung in der betreffenden Schicht. Die Methode ist am 




































Abbildung 5: Dargestellt sind die linksventrikuläre Inputkurve und die 
Signalintensitätskurve in kollateralisiertem und antegrad perfundiertem Myokard. 
tremote ist definiert als die Zeitspanne zwischen der Kontrastmittelankunft im linken 
Ventrikel und der Kontrastmittelankunft in antegrad perfundiertem Myokard. tcollat. ist 
definiert als die Zeitspanne zwischen der Kontrastmittelankunft im linken Ventrikel 
und der Kontrastmittelankunft in kollateralisiertem Myokard. Die Verzögerung der 
Kontrastmittelankunft (Delay) in antegrad perfundiertem und kollateralisiertem 
Myokard unterschied sich signifikant. Die Legende (a. u.) an der Ordinate  steht für 
arbitrary units. 
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3.6.8 Die Vitalitätsdiagnostik 
 
Den Perfusionsbildern folgte die Aufnahme der late enhancement Bilder zur 
Beurteilung der myokardialen Vitalität. Hierzu wurde  eine stark T1-gewichtete Turbo 
FLASH Sequenz mit Inversionspuls verwendet: TR/TE 11/4.4 ms, TI 260-290 ms, 
Schichtdicke 8 mm und ein Inkrement von 10, FoV 280x340 mm, Matrix 166x256. 




3.6.9  Die späte Kontrastmittelaufnahme 
 
Bei dem als late enhancement Technik bezeichneten Verfahren kommt es bei 
Aufnahmen >10 min nach Kontrastmittelgabe zu einer Demarkation des narbig 









































Abbildung 6: Late enhancement Bilder eines Patienten mit chronischem Verschluss 
der LAD distal des ersten Diagonalastes sowie einer transmuralen 
Infarktausdehnung  deutlich >50%. 
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Ein optimaler Kontrast zwischen der hyperintensen Infarktzone und normalem 
Myokard wird erzielt, wenn die Bildakquisition erst >10 min nach 
Kontrastmittelapplikation stattfindet, so dass ein Auswaschen des Kontrastmittels aus 
dem Blut erfolgen kann (32). 
 
Die late enhancement Technik eignet sich aufgrund der hohen räumlichen Auflösung 
sehr gut zur Bestimmung von Lokalisation und Ausmaß eines Myokardinfarktes. Das 
Infarktvolumen kann durch Multiplikation der zweidimensionalen Infarktfläche mit der 
Schichtdicke der Aufnahmen errechnet werden. Kim et al. nutzten diese Technik, um 
Myokardregionen mit reversibler Dysfunktion zu identifizieren und somit den Erfolg 
einer Revaskularisationsmaßnahme vorherzusagen (22). 
 
 
3.6.10  Die transmurale Infarktausdehnung 
 
Die transmurale Infarktausdehnung (TID in %) wurde in den den 
Perfusionsaufnahmen korrespondierenden Schichten bestimmt. Als Infarktareale 
werden Regionen klassifiziert, in denen die Signalintensität 10 Minuten nach der 
Kontrastmittelapplikation über zwei Standardabweichungen über der Signalintensität 
in koronarangiographisch antegrad perfundiertem Myokard liegt. Die transmurale 
Infarktausdehnung wurde berechnet als kontrastverstärkte Fläche in 













3.7  Statistik 
 
Zur Datenanalyse wurde SPSS (Ausgabe 10, SPSS Inc., Chicago, USA) verwendet. 
Der Students t-Test wurde zur Berechnung der Signifikanz zwischen den Regionen 
beim selben Patienten eingesetzt. Um die Signifikanz zwischen Regionen und 
Gruppen zu berechnen, wurde die Varianzanalyse (ANOVA) verwendet. Zeigte 
ANOVA signifikante Ergebnisse an, wurde die Bonferoni-Korrektur als post-hoc Test 
für multiple Vergleichstests eingesetzt.   
 
Schwellenwerte wurden durch eine ROC-Analyse (Receiver Operated 
Characteristics) und die AUC (area under the curve) ermittelt. Um das  
Signifikanzniveau für diskontinuierliche Variablen zu prüfen, wurde der Chi-Square 
Test durchgeführt.  
 
Die Beziehung zwischen der transmuralen Infarktausdehnung und der Perfusion, der 
regionalen systolischen Wandverdickung (RWT) oder der Rentrop Skala wurden 
durch den Spearman Rang Korrelations-Koeffizienten (rho) bestimmt. Stetige Daten 



















Bei 30 Patienten wurden anhand der Koronarangiographie und des 6 Segment/3 
Schichten Modells (Abbildung 2) 135 Regionen kollateralisierten Myokards und 405 
Regionen antegrad perfundierten Myokards identifiziert.  
 
Um den Zusammenhang zwischen dem angiographisch erfassten Füllungsgrad der 
Kollateralen und der myokardialen Funktion und Perfusion zu bewerten, wurden die 
Patienten nach Rentrop in angiographisch geringe (0-1) oder deutliche 
Kollateralisierung (2-3) eingeteilt. 
 
Kollateralisierte Myokardregionen wurden nach ihrer transmuralen 
Infarktausdehnung weiter unterteilt: bei 9 Patienten bzw. 48 Regionen fand sich eine 
TID von < 25%, bei 6 Patienten bzw. 18 Regionen eine TID von 25-50%, bei 4 
Patienten bzw. 28 Regionen eine TID von 50-75% und bei 11 Patienten bzw. 41 





















Tabelle 1: Einteilung des Patientenkollektivs nach der transmuralen 
Infarktausdehnung, p<0,01 Hyperämie vs. Ruhe. 
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              Unter Hyperämie 
 
6373± 1445 
 7531± 1774* 
 
6137± 967 
  7919± 1862* 












Risikofaktoren   
Rauchen 
Hyperlipidämie 













4.1 Abhängigkeit der myokardialen Perfusion von der transmuralen 
Infarktausdehnung 
 
Die myokardiale Perfusion war in kollateralisiertem Myokard in Ruhe (Abbildung 8) 
und unter Hyperämie (Abbildung 7) von n = 15 Patienten mit ?50% TID (69 
Regionen, 0,84 ± 0,19 und 1,34 ± 0,43 ml/min/g) signifikant geringer als bei n = 15 
Patienten mit <50% TID (66 Regionen, 1,08 ± 0,22 ml/min/g, p<0,02 und 2,21 ± 0,73 
ml/min/g, p<0,01) und im antegrad perfundiertem Myokard (1,14 ± 0,20 ml/min/g, 
p<0,001 und 2,46 ± 0,82 ml/min/g, p<0,001). Die Perfusion in Regionen mit einer 
transmuralen Infarktausdehnung <50% war im Vergleich zum antegrad perfundierten 
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Kollateralisiertes Myokard 
rho= -0.67, p >0.008 
Antegrad perfundiertes Myokard 
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rho= -0.52, p >0.03 
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4.2 Abhängigkeit der regionalen Wanddickenzunahme von der transmuralen  
      Infarktausdehnung 
 
Die regionale Wanddickenzunahme (RWT) war in kollateralisiertem Myokard bei 
einer transmuralen Infarktausdehnung ?50% (1,0 ± 1,0mm) signifikant geringer im 
Vergleich zu Patienten mit einer transmuralen Infarktausdehnung <50% (4,0 ± 2,6 
mm, p<0,001) und antegrad perfundiertem Myokard (4,3 ± 1,7 mm, p<0,0001). Es 
zeigte sich somit eine signifikante inverse Korrelation zwischen der transmuralen 
Infarktausdehnung im Myokard und der regionalen Wanddickenzunahme (RWT). 
 
Bei einer TID <50% fand sich kein signifikanter Unterschied in der regionalen 
systolischen Wanddickenzunahmen zwischen antegrad perfundiertem und 
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rho= -0.71, p >0.004 
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4.3 Abhängigkeit der transmuralen Infarktausdehnung vom angiographischen 
Kollateralisierungsgrad  
 
Keine signifikante Korrelation fand sich zwischen dem Ausmaß der transmuralen 
Infarktausdehnung und dem angiographischen Füllungsgrad der Kollateralen nach 

















Abbildung 10: Abhängigkeit der transmuralen Infarktausdehnung vom 






<25% 25-50% 50-75% >75% 
rho= - 0,08, p >0,66 
           Rentrop Scale 
                                                             
Transmurale Infarktausdehnung 
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4.4 Abhängigkeit der Perfusion vom angiographischen Kollateralisierungsgrad  
 
Im Vergleich der Myokardregionen mit guter Kollateralisierung (Rentrop 2-3) und 
Regionen mit geringer Kollateralisierung (Rentrop 0-1) zeigte sich, dass die 
Perfusion in gut kollateralisierten Regionen (n=18, Rentrop Grad 2-3, Ruheperfusion 
1,00 ± 0,25 ml/min/g, Perfusion unter Hyperämie 1,88 ± 0,86 ml/min/g) sich nicht 
signifikant von der in angiographisch gering kollateralisierten Regionen (n = 12, 
Rentrop Grad 0-1, Ruheperfusion 0,96 ± 0,29 ml/min/g, Perfusion unter Hyperämie 
1,82 ± 0,81 ml/min/g, p = 0,36) unterschied. 
 
Somit erlaubt der koronarangiographische Kollateralisierungsgrad eingeteilt nach 




4.5 Abhängigkeit der regionalen Wanddickenzunahme vom angiographischen 
Kollateralisierungsgrad 
 
In ähnlicher Weise fand sich kein signifikanter Unterschied in der regionalen 
systolischen Wanddickenzunahme zwischen Myokardregionen mit 
koronarangiographisch gutem Kollateralisierungsgrad (n = 18, Rentrop Grad 2-3, 
RWT 2,9 ± 2,8mm) und Myokardregionen mit koronarangiographisch geringem 














4.6  Die verzögerte Kontrastmittelankunft 
 
Für die Untersuchung der verzögerten Kontrastmittelanflutung (Delay) wurden die 
Daten 17 gesunder Probanden in die Studie mit eingeschlossen. In der Gruppe der 
Probanden wurden 306 Regionen (6 Segmente x 3 Schichten x 17 Probanden) 
untersucht.  
 
Die unkorrigierte Verzögerung der Kontrastmittelanflutung (td) betrug 1,7 ± 0,7 s im 
Myokard der gesunden Probanden und 1,6 ± 1,0 s im antegrad perfundiertem 
Myokard der untersuchten Patienten. Der Unterschied war nicht signifikant. 
 
Tabelle 2 zeigt die schichtkorrigierte Delay-Zeit (?td) in Ruhe und unter Adenosin-
induzierter Hyperämie in antegrad perfundiertem und kollateralisiertem Myokard von 




















Tabelle 2:  Schichtkorrigierte Delay-Zeit (?td in Sekunden) in antegrad perfundiertem 
und kollateralisiertem Myokard von Patienten sowie im Myokard gesunder 
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     0,9±0,7*                             1,7±1,0 
 






     0,4±0,3#                             1,1±0,6 
 
    0,3±0,3# 
 
 
 p<0,001 Ruhe vs. Hyperämie in allen Gruppen 
*p<0,01 antegrad perfundiertes vs. kollateralisiertes Myokard 






Abbildung 11: Analyse der schichtkorrigierten Delay-Zeit in Ruhe in antegrad 
perfundiertem und kollateralisiertem Myokard bei Patienten und im Myokard 
gesunder Probanden. Der cut-off value für die Ruhe ?td > 1,0 s aus der ROC Analyse 
stellt am besten Sensitivität und Spezifität zur Identifizierung von kollateralisiertem 










Abbildung 12: Analyse der schichtkorrigierten Delay-Zeit in Ruhe und während 
Adenosin-induzierter Hyperämie in antegrad perfundiertem und kollateralisiertem 
Myokard bei Patienten und im Myokard gesunder Probanden. Der cut-off value ?td  
>0,6 s unter Adenosin-induzierter Hyperämie wurde durch eine ROC Analyse 
errechnet und zeigte die höchste Sensitivität und Spezifität, um kollateralisiertes 











Die Ergebnisse einer ROC Analyse zur Identifizierung von kollateralisiertem Myokard 
durch die schichtkorrigierte Verzögerung der Kontrastmittelankunft bzw. durch die 
myokardiale Perfusion sind in Tabelle 3 dargestellt. Der cut-off value von ?td >0,6 s 
unter Adenosin-induzierter Hyperämie zeigte eine maximale Sensitivität von 90% und 






















































































































0,52 – 0,84 
 
 
?td       – Schichtkorrigierte Delay-Zeit 
AUC    - Area under the Curve 
CI        – Konfidenzintervall 
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4.7 Abhängigkeit zwischen der transmuralen Infarktausdehnung, dem 
angiographischen Füllungsgrad der Kollateralen, der myokardialen Perfusion 
und der schichtkorrigierten Delay-Zeit 
 
Es bestand kein signifikanter Unterschied in der schichtkorrigierten Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung zwischen den 41 kollateralisierten Myokardregionen mit einer 
transmuralen Infarktausdehnung >50% und den 91 kollateralisierten 
Myokardregionen mit einer transmuralen Infarktausdehnung <50%. Dies galt sowohl 
für die Untersuchung in Ruhe (?td in Ruhe 1,8 ± 0,8 s vs. 1,6 ± 0,8 s, p>0,05) als 
auch für die Untersuchung unter Adenosin-induzierter Hyperämie (?td unter 
Hyperämie 1,2 ± 1,0 s vs. 1,0 ± 0,4 s, p>0,05). 
 
In Abhängigkeit vom angiographischen Füllungsgrad der Kollateralen zeigten sich 
signifikante Schwankungen der schichtkorrigierten Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung (?td). In Myokardregionen mit geringer Kollateralisierung 
Rentrop Grad 0-1 (52 Regionen, bzw. 12 Patienten) war ?td signifikant länger als in 
den gut kollateralisierten Myokardregionen Rentrop Grad 2-3 (83 Regionen, bzw. 18 
Patienten). Dies ließ sich sowohl in Ruhe (2,1 ± 0,9 s vs. 1,4 ± 0,8 s, p<0,04) als 


















In der Studie wurden myokardiale Perfusion, Funktion und Vitalität bei Patienten mit 
Gefäßverschluss mittels kardialer Magnetresonanztomographie untersucht. Funktion 
und Perfusion in Ruhe und unter Adenosin-induzierter Hyperämie in 
kollateralisiertem Myokard mit einer transmuralen Infarktausdehnung <50% 
unterschieden sich nicht signifikant von der Funktion und Perfusion in gesundem, 
antegrad perfundiertem Myokard ohne relevante Stenose im versorgenden Gefäß. 
 
In kollateralabhängigem Myokard mit einer transmuralen Infarktausdehnung >50% 
hingegen war die Funktion deutlich eingeschränkt und die Perfusion signifikant 
niedriger als in gesundem, antegrad perfundierten Myokard bzw. in kollateralisiertem 
Myokard mit einer transmuralen Infarktausdehnung <50%. 
 
Es zeigte sich eine signifikante inverse Korrelation zwischen der transmuralen 
Infarktausdehnung (TID) und der Perfusion in Ruhe und Hyperämie sowie der 
regionalen systolischen Wandverdickung (RWT). 
 
Der angiographische Füllungsgrad der Kollateralen nach Rentrop korrelierte nicht mit 
der transmuralen Infarktausdehnung. Des Weiteren zeigte sich kein signifikanter 
Unterschied in Funktion und Perfusion zwischen Regionen mit hohem und geringem 
koronarangiographisch bestimmten Füllungsgrad der Kollateralen nach Rentrop. 
 
 
5.1 Die Bedeutung des koronarangiographischen Nachweises von Kollateralen 
 
Schon in früheren Arbeiten konnte gezeigt werden, dass der koronarangiographische 
Nachweis von Kollateralen keinen zuverlässigen Rückschluss auf das 
Vorhandensein von vitalem Myokard erlaubt (8) und demnach auch kein enger 
Zusammenhang zwischen  koronarangiographischem Füllungsgrad der Kollateralen 
und regionaler myokardialer Funktion und Perfusion besteht.  
 
Einer der wesentlichen Gründe hierfür ist die eingeschränkte Bildauflösung in der 
konventionellen Koronarangiographie, bei der Kollateralen mit einem Durchmesser 
 48 
<100 μm  nicht detektiert und somit auch nicht bewertet werden können. Darüber 
hinaus werden koronarangiographisch vor allem epikardiale arterielle Gefäße 
dargestellt, die nur eingeschränkt einen Rückschluss auf die tatsächliche 
myokardiale Perfusion erlauben (30). Weshalb nicht vitales Myokard bei manchen 
Patienten eine koronarangiographisch gute Kollateralisierung zeigt, ist allerdings 
noch unklar.  
 
Trotz eines weitgehend noch unverstandenen Pathomechanismus wurde das 
Phänomen der Kollateralisierung nach Koronarverschluss wiederholt beschrieben 
(40). Es wird spekuliert, dass es nach einem koronararteriellen Verschluss zwar zu 
einer Kollateralisierung der subepikardialen Schichten kommt (38), subendokardial 
jedoch eine Nekrose  nicht verhindert werden kann. 
 
Präformierte Kollateralen, die in der Lage sind, eine Ischämie während eines 
kurzzeitigen Koronarverschlusses zu verhindern, existieren bei 20-25% der 
Menschen mit normal angelegtem Koronarsystem (50). Ob diese präformierten 
Kollateralen jedoch in der Lage sind, einen Infarkt im Falle eines akuten irreversiblen 
Koronarverschlusses zu verhindern, ist unbekannt. 
  
Diese früheren Ergebnisse werden durch die in unserer Studie demonstrierte, 
signifikante inverse Korrelation zwischen transmuraler Infarktausdehnung und 
regionaler Funktion und Perfusion in kollateralisiertem Myokard bestätigt. Ferner 
zeigte sich, dass regionale Funktion und Perfusion keine verwertbare Korrelation 
zum angiographischen Füllungsgrad der versorgenden Kollateralen haben. 
 
 
5.2 Die Bedeutung der transmuralen Infarktausdehnung für Funktion und 
Perfusion in kollateralisiertem Myokard 
 
Unsere Untersuchungen zeigten, dass die Perfusion in kollateralisiertem Myokard im 
Vergleich zu antegrad perfundiertem Myokard zwar aufrechterhalten ist, jedoch 
abhängig von der transmuralen Ausdehnung des Infarktes (<50% TID oder ?50% 
TID). Bei unseren Patienten mit KHK zeigte weder das kollateralisierte noch das 
antegrad perfundierte Myokard normale Perfusionswerte, wie sie bei gesunden 
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Probanden (mittlere Ruheperfusion bzw. Perfusion unter Adenosin-induzierter 
Hyperämie 1,1 ml/min/g bzw. 4,2 ml/min/g) erhoben wurden (29). 
 
Sambuceti et al. (39) berichten, dass die Perfusion in antegrad perfundiertem 
Myokard ähnlich der in kollateralisiertem Myokard ist, was mit unseren Messungen 
übereinstimmt. Arani et al. (3) hingegen berichten, dass in dicht kollateralisiertem 
Myokard, das ausschließlich von Kollateralen versorgt wird, der Koronarfluss 
niedriger ist als die Ruhedurchblutung. Weder Sambuceti noch Arani bezogen die 
transmurale Ausdehnung des Infarktes (TID) als Faktor in ihre Studien mit ein. 
 
Wir konnten zeigen, dass bei Patienten mit komplett durch Kollateralen versorgten 
Myokardarealen und einer TID <50% die regionale Perfusion sich nicht signifikant 
von Arealen mit antegrader Perfusion unterscheidet, während bei Patienten mit TID 
?50% die Perfusion signifikant vermindert war. Diese Ergebnisse zeigen die 
Bedeutung der transmuralen Ausdehnung des Infarkts (TID) für die myokardiale 
Perfusion und könnten eine mögliche Erklärung für die widersprüchlichen Studien 
von Sambuceti und Arani sein (39, 3). 
 
Nach Kim et al (22) korreliert das Ausmaß der transmuralen Infarktausdehnung (TID) 
eng mit der Wahrscheinlichkeit einer Erholung der myokardialen Funktion nach 
Reperfusion. Dabei sinkt die Wahrscheinlichkeit einer Erholung mit zunehmender 
transmuraler Infarktausdehnung. 
 
Insbesondere im Falle einer mittelgradigen transmuralen Infarktausdehnung (TID 25-
75%) ist jedoch eine Vorhersage über die funktionelle Erholung von dysfunktionalem 
Myokard nach Reperfusion unsicher. Somit spielt gerade in diesen Fällen die 
zusätzliche Untersuchung der Perfusionswerte unter Hyperämie oder Daten zur 
Kontraktionsreserve eine wichtige Rolle, um die Vorhersagegenauigkeit erhöhen. 
 
Eine ROC-Analyse zeigte, dass eine hyperämische Perfusion von mehr als 1,1 
ml/min/g sowie eine regionale systolische Wandverdickung (RWT) von mehr als 1 
mm mögliche geeignete Parameter zum Ausschluss einer TID >50% in 
kollateralisiertem Myokard sind. 
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Hingegen war ein guter koronarangiographischer Füllungsgrad der Kollateralen 
(Rentrop 2-3) nicht mit einer geringeren transmuralen Ausdehnung des Infarktes 
verbunden (TID <50%) und zeigte auch keine bessere Funktion oder Perfusion des 
kollateralisierten Myokards an. 
 
 
5.3 Die systolische regionale Wandverdickung  in Abhängigkeit von der 
transmuralen Infarktausdehnung 
 
Im Vergleich mit kürzlich publizierten Daten zur systolischen regionalen 
Wandverdickung (RWT) bei gesunden Probanden (6,1± 1,7 mm), zeigte sich in 
unserem Patientenkollektiv mit koronarer Herzkrankheit im kollateralisierten Myokard 
mit einer transmuralen Infarktausdehnung <50% (3,9± 2,6 mm) wie auch im antegrad 
perfundierten Myokard (4,6± 1,8 mm) eine Einschränkung der regionalen 
systolischen Wandverdickung (15). Ist die Kollateralisierung des Myokards nicht 
ausreichend, um eine transmurale Infarktausdehnung >50% zu verhindern, ist die 
regionale Wandverdickung noch ausgeprägter und signifikanter eingeschränkt. 
 
Dies bestätigt die Daten aus einer Studie an Schafen von Kramer et al. (24) und 
einer an Schweinen von Mühling et al (31), die zeigten, dass die Funktion in von der 
Infarktregion entfernten Myokardregionen gleichfalls eingeschränkt war. Als Ursache 
wurden eine eingeschränkte vasodilatatorische Kapazität, eine Alteration der 
regionalen Belastung des Myokards sowie eine mechanische Zugbelastung der dem 
Infarkt angrenzenden Regionen diskutiert. 
 
Bei Patienten mit einer transmuralen Infarktausdehnung <50% bestand kein 
Unterschied in der regionalen Wandverdickung zwischen kollateralisierten 
Myokardregionen und antegrad perfundierten Myokardregionen. Obgleich die 
Patientenpopulationen leicht unterschiedlich waren, stimmten unsere Ergebnisse mit 
den Daten von Marhold et al (28) insoweit überein, als dass eine signifikante 
Einschränkung der kontraktilen Funktion nur bei Patienten mit reperfundierten 





5.4 Die Verzögerung der Kontrastmittelankunft in Abhängigkeit von Perfusion 
und transmuraler Infarktausdehnung  
 
Die schichtkorrigierte Delay-Zeit erlaubt eine Unterscheidung zwischen antegrad 
perfundiertem und kollateralisiertem Myokard, unabhängig vom Ausmaß der 
transmuralen Infarktausdehnung (TID). 
 
Im Gegensatz dazu ist die Ruheperfusion in kollateralisiertem Myokard im Vergleich 
zu antegrad perfundiertem Myokard nicht signifikant gemindert. Unsere Daten 
erlauben diese Aussage aber nur mit der Einschränkung, dass keine 
hämodynamisch wirksame Stenose des die Kollateralen versorgenden Gefäßes 
vorhanden ist und die transmurale Infarktausdehnung <50% liegt. Dies bestätigt, 
dass unter diesen Umständen die koronaren Kollateralen eine Grundversorgung der 
myokardialen Perfusion aufrechterhalten können. 
 
Die Perfusion unter Adenosin-induzierter Hyperämie liegt in kollateralisiertem 
Myokard signifikant unter der in antegrad perfundiertem Myokard. Dies zeigte sich 
unabhängig vom angiographischen Kollateralisierungsgrad. Allerdings zeigte sich 
auch, dass die Perfusion unter Hyperämie in kollateralisiertem Myokard mit einer 
transmuralen Infarktausdehnung <50% nahezu der in antegrad perfundiertem 
Myokard entsprach. 
 
Insgesamt betrachtet sind unter Adenosin-induzierter Hyperämie erhobene 
Perfusionsdaten kein optimaler Parameter zur Unterscheidung von antegrad 
perfundiertem und kollateralabhängigem Myokard. Ursächlich hierfür sind unter 
anderem Koronarstenosen ohne kompensatorische Kollateralen, die die 
Myokardperfusion unter Hyperämie signifikant einschränken können (13). 
  
 
5.5  Abhängigkeit der Verzögerung der Kontrastmittelankunft vom 
      angiographischen Füllungsgrad der Kollateralen 
 
In dieser Studie zeigte sich eine signifikante inverse Korrelation zwischen der 
Verzögerung der Kontrastmittelankunft (Delay) in kollateralisiertem Myokard und dem 
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angiographischen Kollateralisierungsgrad nach Rentrop. Eine Zunahme des 
Kollateralisierungsgrades nach Rentrop bewirkte eine reduzierte Verzögerung der 
Kontrastmittelankunft. Perfusionswerte hingegen erlaubten keine Differenzierung 
zwischen Regionen von starkem oder geringem Kollateralisierungsgrad. 
 
Grundlage der MR first-pass Perfusion Bildgebung ist die Bestimmung der 
Signalkinetik im myokardialen Gewebe nach kompakter Kontrastmittelinjektion. Die 
einzelnen Elemente der Boluskinetik  (Zeitdauer zwischen Ankunft des 
Kontrastmittels und peak intensity oder das Verteilungsmuster des Kontrastmittels in 
der untersuchten myokardialen Region) werden von Faktoren wie der Kapillardichte, 
dem Kapillarquerschnitt und der Übertrittsrate des Kontrastmittels in das Interstitium 
von kollateralisiertem Myokard beeinflusst (45). 
 
Der Delay wird als zeitliche Verzögerung der Kontrastmittelanflutung durch 
Subtraktion des minimalen, schichtkorrigierten Delay berechnet und wird in erster 
Linie durch die retrograde Anflutung des Kontrastmittels über Kollateralen verursacht. 
Würde man den Delay zwischen der Kontrastmittelankunft im linken Ventrikel und 
Beginn der Kontrastierung der betrachteten myokardialen Regionen außer acht 
lassen, würde dies zu einer Unterbewertung des myokardialen Blutflusses in 
kollateralisiertem Myokard führen. 
 
In ähnlicher Weise könnte jeder Gradient im myokardialen Blutfluss von der 
Herzbasis nach apikal eine von der Herzbasis nach apikal zunehmende Verzögerung 
der Kontrastmittelankunft repräsentieren oder eine zunehmende Streuung des 
arteriellen Inputs anzeigen. Beide Faktoren könnten mit zunehmender Ausprägung 
der koronaren Herzerkrankung bzw. Anzahl der Risikofaktoren zunehmen. Anstelle 
der Annahme einer konstanten Verzögerung  ist somit die Miteinbeziehung von Fluss 
und Verzögerung für die nicht invasive Bewertung des myokardialen Blutflusses 





5.6 Einfluss von Adenosin auf die Verzögerung der Kontrastmittelankunft 
 
Die Verzögerung der Kontrastmittelanflutung nahm unter Infusion von Adenosin ab. 
Adenosin reduziert den Gefäßwiderstand, was zu einem schnelleren Fluss im 
zuführenden koronaren Gefäß führt und ein verkürztes Delay der 
Kontrastmittelanflutung im myokardialen Gewebe verursacht. Somit ist die 
Verzögerung der Kontrastmittelanflutung abhängig von der Passagedauer des 
Kontrastmittels durch die zuführenden koronaren Gefäße oberhalb der 
Mirkozirkulation der ROI, einschließlich der Kollateralzirkulation. Zusätzlich wird die 
Perfusion durch aktive Regulation und die metabolische Aktivität der distal der 
Kollateralen gelegenen Mikrozirkulation beeinflusst (21). Der Gefäßwiderstand der 
Mikrozirkulation erhöht die Heterogenität des Delay-Parameters.   
 
Dies zeigte die verminderte Überschneidung der Daten von kollateralisiertem und 
antegrad perfundiertem Myokard und eine geringere Varianz der schichtkorrigierten 
Delay-Zeit im Vergleich zu den Ruhedaten (Abbildungen 11 und 12). Somit kann der 
Einfluss der Mikrozirkulation auf den Delay-Parameter durch die Infusion von 
Adenosin reduziert werden, was wiederum zu einer verminderten 
Datenüberschneidung und Varianz des Delay-Parameters führt. 
 
Diese Ergebnisse werden durch eine frühere Studie gestützt, in der gezeigt wurde, 
dass mit zunehmender Atherosklerose zwar die Varianz der basalen koronaren 
Dopplerflussgeschwindigkeit durch Adenosin gesteigert wird, nicht jedoch unter 
Hyperämie (48). Dies erklärt die durch eine ROC Analyse berechnete höhere 
Sensitivität und Spezifität des Delay-Parameters unter Hyperämie im Vergleich zum 
Delay in Ruhe für die Identifikation von kollateralisiertem Myokard. 
 
Wie andere gehen auch wir davon aus, dass weder die Quantifizierung des Flusses 
noch die Quantifizierung der Flussreserve als Parameter in der Lage sind, 
kollateralisiertes Myokard sicher zu identifizieren, da neben dem myokardialen 




Durch die zusätzliche Bestimmung von Daten zur verzögerten 
Kontrastmittelanflutung (Delay) mittels myokardialer first-pass Perfusion Bildgebung 
(MRPI) über die übrigen Funktions-, Perfusions- und  late enhancement Parameter 
hinaus ist eine höhere Zuverlässigkeit in der Identifizierung von kollateralisiertem 
Myokard und eine Unterscheidung von antegrad perfundiertem Myokard möglich. 
 
 
5.7 Identifikation von kollateralisiertem Myokard mittels Echokardiographie 
 
In Übereinstimmung mit unseren Ergebnissen konnte auch mittels 
kontrastmittelgestützter Echokardiographie gezeigt werden, dass in kollateralisiertem 
Myokard im Vergleich zu antegrad perfundiertem Myokard die Kontrastierung 
verzögert eintritt (7, 43). Die mittels Echokardiographie gemessene Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung in antegrad perfundiertem Myokard beträgt in Ruhe etwa 5 s 
(26). Im Vergleich mit den von uns mittels MRPI erhobenen Daten zur nicht 
schichtkorrigierten Verzögerung der Kontrastmittelanflutung in antegrad 
perfundiertem Myokard in Ruhe von 1,6 – 1,7 s ist dies beträchtlich länger. 
 
Ausgehend vom Stewart-Hamilton Prinzip (33) und bei einem Fluss von 1 ml/min/g 
wäre die Verzögerung zwischen Kontrastierung des linken Ventrikel und der 
Kontrastierung des Myokards in Ruhe etwa 1,5 s (17). Dieses Verzögerungsintervall 
korreliert sehr gut mit unseren Daten zur durchschnittlichen Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung für antegrad perfundiertes Myokard, nicht jedoch mit den 
mittels Echokardiographie erhobenen Daten. 
 
Zwei Mechanismen könnten möglicherweise hierfür verantwortlich sein. Erstens 
umfasst die mittels Echokardiographie gemessene Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung die Zeit bis Beginn der myokardialen Kontrastierung plus die 
Zeit bis zur maximalen Kontrastierung des Myokards. Dieser echokardiographische 
Delay-Parameter entspricht somit der Summe aus der in unserer Studie gemessenen 
Verzögerung der Kontrastmittelanflutung plus der Zeit bis zur maximalen 
Kontrastierung des Myokards (Abbildung 5). 
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Zweitens wird bei der Messung der Verzögerung der Kontrastmittelankunft mittels 
Echokardiographie der Kontrastmittelsfluss während kontinuierlicher 
Kontrastmittelinfusion bestimmt. Nachdem ein steady-state erreicht ist, werden die 
Mikrobläschen durch einen uniplanaren hochenergetischen Ultraschallstrahl zerstört. 
Die Rate, mit der die Mikrobläschen in den Bereich des Ultraschallstrahls wieder 
eintreten, dient der Messung von Perfusion sowie der Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung. Dieses Wiedereintreten der Mikrobläschen ist sensitiv 
hinsichtlich der Messung des linksventrikulären Schlagvolumens sowie des 
Einströmens des Kontrastmittels in den Koronarbaum. Dies schließt auch 
Kollateralen mit ein, die außerhalb der Ebene des Ultraschallstrahls liegen. Beide 
Gesichtspunkte tragen zur Erklärung des Unterschieds zwischen dem mittels 
Echokardiographie und dem mittels MRPI erhobenen Delay-Parameter bei. 
 
Die bei der Verwendung der Ultraschall-Mikrobläschen gemessene Delay 
repräsentiert somit nicht nur die Passage durch das die Kollateralen versorgende 
Gefäß, wie es bei der Erhebung des Delay mittels MRPI der Fall ist, sondern wird 
zusätzlich von der myokardialen Perfusion beeinflusst. 
 
Folglich meinen wir, dass der mittels Echokardiographie erhobene Delay-Parameter 
weniger spezifisch für die Identifikation von kollateralisiertem Myokard ist, als die 
mittels myokardialer MR first-pass Perfusion Bildgebung erhobenen Daten der 
Verzögerung der Kontrastmittelanflutung. 
 
 
5.8 Limitationen der Studie 
 
Die Zahl der in dieser Studie von uns untersuchten Patienten war relativ klein. Dieser 
Nachteil wurde jedoch durch hochselektive Einschlusskriterien kompensiert.  
 
In dieser Studie wurden ausschließlich Patienten ohne hämodynamisch relevante 
Stenose in dem die Kollateralen versorgenden Gefäß untersucht. Da bei 
fortgeschrittener KHK die Kollateralperfusion durch Stenosen in den die Kollateralen 
versorgenden Gefäßen beeinträchtigt sein kann, können die Resultate unserer 
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Studie nicht unkritisch auf Patienten mit koronarer Mehrgefäßerkrankung übertragen 
werden. 
 
Darüber hinaus waren nur zwei unserer Patienten Diabetiker. Die diabetische 
Mikroangiopathie ist bei Diabetikern weit verbreitet und hat einen signifikanten 
Einfluss auf Funktion und Perfusion des kollateralisierten wie auch des antegrad 
perfundierten Myokards. Allerdings berichteten Seiler et al. erst kürzlich ähnliche 
Flussindizes in Kollateralen bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern (41). 
 
Eine MRT-Funktionsuntersuchung unter Dobutamin-Stress zur Einschätzung der 
Kontraktionsreserve in kollateralisiertem Myokard wurde nicht durchgeführt. Diese 
Untersuchung könnte bei Patienten mit regionaler Funktionseinschränkung und einer 
25-75%igen transmuralen Ausdehnung des late enhancement von Interesse sein. 
Nach dem bisherigen Stand ist es gerade für dieses Patientenkollektiv 
außerordentlich schwierig, eine prognostisch zuverlässige Vorhersage über die 
Funktionsverbesserung des Myokards nach Revaskularisierung zu treffen (16). 
 
Allerdings könnten die Ergebnisse der Perfusionsuntersuchung unter Adenosin-
induzierter Hyperämie Rückschlüsse auf die Kontraktionsreserve in kollateralisiertem 
Myokard erlauben. Eine erhaltene, durch Adenosin induzierbare Hyperperfusion in 
Regionen mit eingeschränkter Funktion scheint ein nützlicher Hinweis auf das 
Ausmaß der Kontraktionsreserve zu sein, da gezeigt wurde, dass die Erhöhung des 
myokardialen Blutflusses unter Dobutamin geringer ist als unter Adenosin (42).  
 
Die von uns verwendete Methode zur Beurteilung der transmuralen 
Infarktausdehnung (TID) neigt zur Überschätzung der TID, da stets die maximale 
Menge an Narbengewebe pro Sektor angezeigt wird. Dies ist eine der möglichen 
Erklärungen für die für uns überraschend hohen Perfusionswerte in Myokard mit 
errechneten transmuralen Infarktausdehnung > 50%. Bei der erneuten Durchsicht 
der Bilder unter diesem Gesichtspunkt konnte jedoch keine relevante Lastigkeit der 
Daten in diese Richtung festgestellt werden. 
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Darüber, wie hämodynamisch wirksame Stenosen im die Kollateralen versorgenden 
Gefäß den Unterschied im Delay zwischen antegrad perfundiertem und 
kollateralisiertem Myokard beeinflussen, kann im Moment nur spekuliert werden.  
 
Eine frühere MR Studie hat gezeigt, dass hämodynamisch relevante epikardiale 
Stenosen zwar die Perfusionsreserve mindern (1, 2), aber zu keiner signifikanten 
Verzögerung der Kontrastmittelanflutung im Myokard führen (25). Dies zeigt den 
zusätzlichen Informationsgehalt, der von der Messung der myokardialen Perfusion 
und der Verzögerung der Kontrastmittelanflutung ausgeht. 
 
Patienten mit koronaren Bypassgefäßen wurden nicht in die Studie mit 
eingeschlossen.  Wiewohl spekulativ, gehen wir aufgrund der Abhängigkeit der 
Verzögerung der Kontrastmittelanflutung von der Gefäßlänge davon aus, dass ein 
langes Bypassgefäß zu einer Verlängerung dieser Verzögerung führt.  
 
Obwohl die von uns beobachteten Unterschiede in der Verzögerung der 
Kontrastmittelanflutung zwischen antegrad perfundiertem und kollateralisiertem 
Myokard hochsignifikant waren, könnte eine Verbesserung der zeitlichen Auflösung 
zu einer weiteren Erhöhung der Sensitivität hinsichtlich der Identifikation von 
kollateralisiertem Myokard führen. 
 
Die von uns verwendete Korrektur des Delay-Parameters insbesondere bei distal 
gelegenen Schichtpositionen ist allenthalben eine erste Annäherung. Die Korrektur 
könnte durch die Messung mehrerer schichtadaptierter minimaler 
Verzögerungszeiten zusätzlich verfeinert werden und gleichzeitig die allgemeine 
Abgängigkeit der Verzögerung der Kontrastmittelanflutung von der jeweiligen 
koronaren Schichtposition darstellen. 
 
In unserer Studie wurde die Rentrop-Einteilung, eine etablierte 
koronarangiographische Klassifikation des Kollateralisierungsgrades (35), verwendet. 
Ein Ergebnis unserer Studie ist jedoch, dass eben diese angiographische 
Klassifikation des Kollateralisierungsgrades eine lediglich geringe Sensitivität und 
Spezifität für die Bewertung der myokardialen Funktion, Perfusion und Vitalität 
besitzt. 
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Wie kürzlich veröffentlicht, zeigt die Koronarangiographie in Kombination mit einem 
mathematischen Modell für die Flusskapazität der Kollateralen eine wesentlich 
bessere Korrelation von koronarangiographischen und klinischen Parametern (47). 
Diese neuen Modelle werden möglicherweise einige Einschränkungen der in dieser 
Studie verwendeten Klassifikation beheben können und die angiographische 




























In dieser Arbeit wurde mit kardialer MRT Funktion, Perfusion und Vitalität bei 30 
Patienten mit koronarer Herzkrankheit und chronischem Gefäßabbruch untersucht. 
Besonderes Augenmerk wurde auf die transmurale Infarktausdehnung (TID), die 
Ruheperfusion, die Perfusion unter Adenosin-induzierter Hyperämie sowie die 
systolische regionale Wandverdickung (RWT) in kollateralabhängigem und antegrad 
perfundiertem Myokard gelegt. Als neuer Parameter wurde die Verzögerung der 
Kontrastmittelankunft (Delay) in antegrad perfundiertem und kollateralisiertem 
Myokard untersucht. 
 
Zunächst wurden die Kollateralen koronarangiographisch nach ihrem Vorhandensein 
und ihrem Füllungsgrad eingeteilt. Hierzu wurde die etablierte 
koronarangiographische Klassifikation nach Rentrop verwendet. Es folgte die 
kardiale MRT, mit der myokardiale Funktion und Perfusion zunächst unter Adenosin-
induzierter Hyperämie und danach in Ruhe untersucht wurden. Zuletzt erfolgte die 
Untersuchung der Vitalität mittels der late enhancement Technik. 
 
Dabei wurde der Zusammenhang zwischen koronarangiographischem 
Kollateralisierungsgrad und kernspintomographisch bestimmter Perfusion und 
systolischer, regionaler Wandverdickung ebenso untersucht wie die myokardiale 
Funktion und Perfusion in Abhängigkeit von der transmuralen Infarktausdehnung 
(TID). 
 
Durch den Einsatz der first-pass Perfusion Technik und der Bestimmung der 
verzögerten Kontrastmittelanflutung (Delay) ist es möglich, kollateralisiertes Myokard 
zu identifizieren und von antegrad perfundiertem Myokard mit hoher Sensitivität und 
Spezifität abzugrenzen. Die Verzögerung der Kontrastmittelanflutung scheint dabei 
vom angiographisch erhobenen Füllungsgrad der Kollateralen beeinflusst zu sein, ist 
jedoch unabhängig vom Ausmaß der myokardialen Perfusion. Kollateralisiertes 
Myokard lässt sich folglich auch dann von antegrad perfundiertem Myokard 
unterscheiden, wenn die Perfusion sich in einem ähnlichen Bereich bewegt. 
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Bei den Patienten mit einer transmuralen Infarktausdehnung <50% in 
kollateralisiertem Myokard waren Ruheperfusion, die Perfusionsparameter unter 
Hyperämie sowie die regionale Wanddickenzunahme mit den Werten in antegrad 
perfundierten Myokard vergleichbar. 
 
Bei den Patienten mit einer transmuralen Infarktausdehnung ?50% in 
kollateralisiertem Myokard blieben die Perfusionsparameter in Ruhe und unter 
Hyperämie sowie die regionale Wanddickenzunahme signifikant unter den Werten, 
die in antegrad perfundiertem Myokard gemessen wurden. 
 
Des Weiteren zeigte sich, dass Funktion und Perfusion in kollateralisiertem Myokard 
erhalten bleiben, wenn die transmurale Infarktausdehnung <50% beträgt, 
unabhängig von der koronarangiographischen Graduierung der Kollateralen nach 
Rentrop. In kollateralisiertem Myokard zeigte sich eine signifikante inverse 
Korrelation zwischen der transmuralen Infarktausdehnung (TID) und der 
Ruheperfusion, der Perfusion unter Hyperämie, sowie der regionalen 
Wanddickenzunahme. 
 
Im Gegensatz dazu zeigten sich keine Unterschiede zwischen den Patientengruppen 
Rentrop 0-1 bzw. Rentrop 2-3 hinsichtlich Ruheperfusion, Perfusion unter Hyperämie 
und regionaler Wanddickenzunahme. Keine Korrelation konnte auch zwischen der 
transmuralen Infarktausdehnung (TID) und der koronarangiographischen Einteilung 
der Kollateralen nach Rentrop nachgewiesen werden. Es wurde deutlich, dass die 
durch kardiale MRT bestimmte transmurale Ausdehnung eines Myokardinfarktes 
(TID) eine bessere Korrelation mit quantitativen Parametern zeigt als der 
koronarangiographisch bestimmte Füllungsgrad der Kollateralen nach Rentrop. 
 
Mit kardialer MRT ist es somit möglich, kollateralisiertes Myokard sicher zu 
identifizieren und mittels der erhobenen Daten zu myokardialer Funktion, Perfusion 
und Vitalität näher zu charakterisieren. Dies könnte besondere Bedeutung bei der 
Beurteilung der Erfolgsaussichten therapeutischer Interventionen sowie bei der 
Einschätzung der Prognose von Patienten mit koronarer Herzkrankheit und 
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